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1.	Einführung		Das	menschliche	Entscheidungsverhalten	wird	beeinflusst	von	zahlreichen	Faktoren.	In	der	Literatur	werden	zwei	Strategien	der	Verhaltenskontrolle	beschrieben:	Das	habitu-elle,	 sog.	modellfreie	und	das	zielgerichtete,	 sog.	modellbasierte	Verhalten	(Dolan	und	Dayan,	2013).	 	Körperliche	und	psychische	Belastungen	können	zu	Stress	führen.	Dies	kann	die	Art	und	Weise,	wie	der	Mensch	lernt	und	wie	Entscheidungen	getroffen	wer-den,	verändern	(Joëls	et	al.,	2006;	Schwabe	und	Wolf,	2013a).		Ziel	der	vorliegenden	Arbeit	ist,	den	Einfluss	von	akutem	Stress	einerseits	sowie	Inter-aktionseffekte	 von	 akutem	 und	 chronischem	 Stress	 andererseits	 auf	 das	 Entschei-dungsverhalten	(modellfrei	vs.	modellbasiert)	zu	untersuchen.	Darüber	hinaus	soll	die	Frage	 beantwortet	 werden,	 ob	 interindividuelle	 Unterschiede	 in	 der	 physiologischen	und	subjektiven	Stressantwort	das	Entscheidungsverhalten	erklären	können.		Gegenstand	der	vorliegenden	Einführung	 ist	zunächst	das	Thema	Verhaltenskontrolle.	Es	 werden	 zwei	 Systeme	 vorgestellt,	 die	 das	 Entscheidungsverhalten	 von	 Individuen	prägen.	Hierbei	wird	es	auch	um	die	Faktoren	gehen,	mit	denen	nach	derzeitigem	Stand	ein	Ungleichgewicht	der	beiden	Entscheidungssysteme	assoziiert	ist.	Nach	einer	kurzen	Vorstellung	 erster	 Stresskonzepte	 soll	 dann	 auf	 kurz-	 und	 langfristige	 biopsychologi-sche	Stressreaktionen	eingegangen	werden.	Es	folgt	die	Darstellung	bisheriger	Untersu-chungen	zum	Einfluss	von	Stress	auf	das	Entscheidungsverhalten.	Darauf	basierend	sol-len	 die	 durchgeführte	 Studie	 abgeleitet	 und	 die	 damit	 verbundenen	 Fragestellungen	aufgezeigt	werden.	Im	Anschluss	an	die	Einführung	folgt	der	Original-Artikel,	der	2015	 in	Psychoneuroen-
docrinology	veröffentlicht	wurde	(Radenbach	et	al.,	2015).		
1.1	Strategien	der	Verhaltenskontrolle	
1.1.1	Habituelles	vs.	zielgerichtetes	Verhalten	Tagtäglich	sind	wir	konfrontiert	mit	Veränderungen	unserer	Umweltbedingungen,	was	uns	 ständig	 in	 entsprechend	 neue	 Situationen	 führt.	 Auch	wenn	 sich	 dieser	 neue	 Zu-stand	in	der	Regel	zu	früheren	unterscheidet,	müssen	wir	in	der	Lage	sein,	auf	Basis	von	Erfahrungswerten	und	der	Berücksichtigung	möglicher	Folgen	unseres	Handelns	Ent-scheidungen	zu	treffen.	Es	werden	heutzutage	zwei	Systeme	beschrieben,	die	in	indivi-duell	unterschiedlichem	Ausmaß	für	die	Entscheidungsfindung	herangezogen	werden:	
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Die	habituelle	und	die	zielgerichtete	Verhaltenskontrolle	(oder	auch	das	habituelle	und	das	 zielgerichtete	 Entscheidungsverhalten)	 (Balleine	 und	Dickinson,	 1998;	 Dolan	 und	Dayan,	2013).		Die	 Erforschung	 des	 habituellen	 Systems	 geht	 zurück	 auf	 Thorndike.	 Er	 beobachtete,	dass	hungrige	Katzen	anhand	eines	Reiz-Reaktions-Musters	Verhaltensweisen	wieder-holten,	die	mit	einer	Belohnung	assoziiert	waren	und	Handlungen	vermindert	zeigten,	die	mit	 unerwünschten	 Resultaten	 einhergingen	 (Thorndike,	 1911).	 Im	 Laufe	 des	 20.	Jahrhunderts	 erforschten	 zahlreiche	Wissenschaftlerinnen	und	Wissenschaftler	 dieses	Reiz-Reaktions-Lernen,	welches	als	Grundlage	habitueller	Verhaltenskontrolle	konzep-tualisiert	 wurde	 (Balleine	 und	 Dickinson,	 1998;	 Dickinson,	 1985;	 Dolan	 und	 Dayan,	2013).	Das	habituelle	System	nutzt	Entscheidungswerte,	die	durch	Belohnungen	in	der	Vergangenheit	erworben	wurden,	ohne	die	Konsequenzen	der	Handlung	zu	berücksich-tigen.	Wenn	 sich	 Umweltbedingungen	 jedoch	 ändern,	 können	 solche	 habituellen	 Ent-scheidungen,	die	ausschließlich	auf	retrospektiven	Entscheidungswerten	basieren,	mal-adaptiv	sein	und	zu	unerwünschten	Folgen	führen,	weil	Handlungen	unter	den	geänder-ten	Umweltbedingungen	häufig	nicht	mehr	mit	gewünschten	Konsequenzen	assoziiert	sind.	 Das	 habituelle	 System	 arbeitet	 also	 ressourcensparend,	 automatisiert	 und	 effi-zient,	weist	aber	Defizite	bei	der	Anpassung	des	Verhaltens	an	die	Umweltbedingungen	auf.		Tolman	stellte	mithilfe	von	Rattenexperimenten	in	Frage,	dass	Handlungen	ausschließ-lich	 auf	 Reiz-Reaktions-Mustern	 beruhen.	 Er	 postulierte	 das	 Konzept	 der	 kognitiven	
Karte,	nach	der	Tiere	bei	ihrer	Erkundung	des	Raumes	nicht	nur	auf	Basis	von	direkter	Belohnung,	 lernen.	 So	 sei	 beispielsweise	 auch	 eine	 gesättigte	 Ratte	 in	 der	 Lage,	 die	räumliche	 Umgebung	 eines	 Labyrinths	 abzuspeichern	 und	 daraus	 entsprechende	Schlüsse	 über	 die	 Raumaufteilung	 zu	 ziehen.	Wird	 das	 Tier	 im	 hungrigen	 Zustand	 zu	einem	späteren	Zeitpunkt	erneut	in	das	Labyrinth	gesetzt,	fällt	es	ihm	leichter,	Futter	zu	finden	als	einer	Ratte,	die	sich	zum	ersten	Mal	in	dem	Labyrinth	befindet	(Jacoby	et	al.,	1989;	Tolman	und	Honzik,	1930;	Tolman,	1948).	Tolman	sprach	hierbei	von	 latentem	
Lernen.	Hierbei	konnten	sich	schon	Ansätze	des	komplexen	und	vorausschauenden	ziel-gerichteten	Entscheidungsverhaltens	finden	lassen,	das	in	den	letzten	Jahren	in	der	For-schung	zunehmend	Beachtung	fand.	Dieses	Verhaltensmuster	ist	durch	die	Entwicklung	einer	Strategie	charakterisiert,	die	neben	Erfahrungswerten	aus	zurückliegenden	Hand-lungen	 weitere	 Aspekte	 in	 die	 Entscheidungsfindung	 einbezieht,	 um	 das	 gewünschte	Ergebnis	zu	erreichen.	Der	Zusammenhang	zwischen	einer	Handlung	und	ihrer	unmit-telbaren,	aber	auch	mittelbaren	Konsequenzen	in	sich	verändernden	Umweltbedingun-
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gen	wird	 gelernt	 und	 berücksichtigt.	 Sind	 die	 Konsequenzen	 gewünscht,	 so	wird	 der	Theorie	zufolge	die	Handlung	entsprechend	ausgeführt	(Balleine	und	Dickinson,	1998;	Dayan,	 2009a;	 Dolan	 und	Dayan,	 2013).	 Diese	 prospektive,	 flexible	 Form	 der	 Verhal-tenskontrolle	 zeichnet	 sich	 zwar	durch	den	Verbrauch	kognitiver	Ressourcen	aus,	 ge-währleistet	 aber	 eine	 flexiblere	 und	 schnellere	 Anpassung	 an	 sich	 verändernde	 Um-weltbedingungen	im	Vergleich	zum	habituellen	System	(Doll	et	al.,	2012).		Zu	den	ersten	experimentell	genutzten	Aufgaben,	mit	denen	die	genannten	Formen	der	Verhaltenskontrolle	zunächst	in	Tierstudien,	später	auch	bei	Menschen	abgebildet	wer-den	 konnten,	 zählten	 Devaluierungsparadigmen	 (Adams	 und	 Dickinson,	 1981).	 Dabei	lernt	das	Tier	in	einer	Trainingsphase,	dass	beispielsweise	die	Betätigung	eines	Hebels	(Stimulus)	mit	 der	 Gabe	 von	 Futter	 („outcome“	 oder	 in	 diesem	 Fall	 auch	 Belohnung)	verbunden	ist.	Anschließend	folgt	die	Devaluierungsphase,	in	der	das	Tier	unbegrenzt,	also	bis	zum	Zustand	der	Sättigung,	Futter	zu	sich	nehmen	kann.	Die	Nahrung	verliert	somit	an	Wert,	wird	also	devaluiert.	In	der	sich	anschließenden	Testphase	in	Extinktion	wird	die	Hebel-Betätigung	nicht	mehr	mit	der	Futtergabe	belohnt.	Zielgerichtetes	Ent-scheidungsverhalten	zeichnet	sich	dadurch	aus,	dass	das	Tier	den	Hebel	 in	der	letzten	Phase	nicht	mehr	betätigt.	Es	ist	gesättigt,	verfolgt	somit	nicht	mehr	das	Ziel	das	Futter	zu	erhalten	und	führt	entsprechend	die	Handlung	nicht	mehr	aus.	Bei	Anwendung	von	habituellem	 Entscheidungsverhalten	würde	 das	 gesättigte	 Tier	 trotz	 der	 devaluierten	Handlungskonsequenz	 weiterhin	 den	 Hebel	 betätigen.	 Das	 Verhalten	 basiert	 auf	 der	gelernten	Assoziation	von	Reiz	und	Reaktion	(in	diesem	Fall	die	belohnende	Futterga-be).	 Es	 konnte	 ein	 Zusammenhang	 zwischen	 der	 Dauer	 der	 Trainingsphase	 und	 dem	Verhalten	in	der	Extinktionsphase	gezeigt	werden.	Je	kürzer	die	Tiere	trainierten,	desto	eher	 führte	 die	 Devaluation	 zu	 einer	 Verhaltensänderung	 (Ausbleiben	 der	 Hebel-Betätigung)	 und	 damit	 zu	 zielgerichteter	 Verhaltenskontrolle	 (Adams,	 1982).	 Neben	Tierstudien	 wurden	 später	 auch	 Humanexperimente	 auf	 diesem	 Gebiet	 durchgeführt	(Tricomi	et	al.,	2009;	Valentin	et	al.,	2007).	Tricomi	et	al.	(2009)	konnten	die	oben	be-schriebenen	Einflüsse	der	Trainingsdauer	auf	das	Verhalten	auch	bei	Menschen	zeigen.		
1.1.2	Weiterentwicklung		zu	modellfreiem	vs.	modellbasiertem	Verhalten	In	 den	 letzten	 Jahren	 erfolgte	 eine	 computationale	 Charakterisierung	 der	 beiden	 	 be-schriebenen	Systeme	mithilfe	von	habituellen	modellfreien	bzw.	zielgerichteten	modell-
basierten	Algorithmen,	die	aus	dem	Bereich	des	Verstärkungslernens	kommen	(Daw	et	al.,	2005).	Dieser	computationale	Ansatz	bringt	 Ideen	zusammen,	die	aus	der	Dynami-
schen	Programmierung,	der	künstlichen	Intelligenz	und	des	maschinellen	Lernens	 stam-
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men.	Für	Details	zu	diesem	Gebiet	sei	auf	weiterführende	Quellen	verwiesen	(Bellman,	1957;	Sutton	und	Barto,	1998).	Diese	Weiterentwicklung	bietet	die	Möglichkeit,	die	ge-nannten	 Formen	 der	 Verhaltenskontrolle,	 deren	 Beschreibung	 auf	 die	 experimentelle	Psychologie	zurückgeht,	mathematisch	auf	Ebene	des	individuellen	Verhaltens	während		dynamischer	Lernaufgaben	zu	formalisieren.		Mithilfe	modellfreier	Algorithmen	werden	Entscheidungswerte	über	die	zu	erwartende	Belohnung	 einer	Handlungsoption	 anhand	 von	Vorhersagefehlern	 (engl.	Prediction	Er-
ror)	gelernt,	welche	die	Diskrepanz	zwischen	erwarteter	und	erhaltener	Belohnung	be-schreiben.	Diese	Vorhersagefehler	werden	genutzt,	um	die	Belohnungserwartungen	der	vorhergehenden	Handlungen	 auf	 Basis	 der	 aktuellen	 Erfahrung	 ständig	 zu	 aktualisie-ren,	 um	 sie	 dann	 für	 Entscheidungsprozesse	 heranzuziehen	 (Niv	 und	 Schoenbaum,	2008;	Sutton	und	Barto,	1998).	Das	entscheidende	Charakteristikum	eines	modellfreien	Algorithmus	besteht	darin,	dass	dieser	ausschließlich	die	auf	zuvor	erfolgter	Belohnung	beruhenden	Entscheidungswerte	benutzt.	Im	Gegensatz	dazu	zeichnen	sich	die	modellbasierten	Algorithmen	durch	die	Erstellung	eines	 inneren,	 „mentalen“	Modells	 der	 aktuellen	 Umweltbedingungen	 aus,	 auf	 dessen	Basis	Entscheidungen	getroffen	werden	(Daw	et	al.,	2011).	Ein	solches	Modell	ermög-licht	es	eine	vorausschauende	und	damit	anspruchsvollere	Strategie	bei	der	Entschei-dungsfindung	 zu	 implementieren.	 Modellbasiertes	 Verhalten	 zeichnet	 sich	 durch	 die	Erstellung	von	Entscheidungsbäumen	aus,	wodurch	alle	möglichen	Konsequenzen	der	zur	 Verfügung	 stehenden	 Handlungsoptionen	 berücksichtigt	 werden	 können	 (Dolan	und	Dayan,	2013).		In	 der	 vorliegenden	 Studie	 wurde	 eine	 sequentielle	 Entscheidungsaufgabe,	 der	 two-
step-decision-task,	verwendet,	die	das	individuelle	Ausmaß	abbilden	kann,	mit	dem	die	jeweilige	Entscheidungsstrategie	genutzt	wird	(Daw	et	al.,	2011).	Der	two-step-decision-task	besteht	aus	201	Durchgängen,	die	jeweils	zwei	aufeinander-folgende	Entscheidungen	zwischen	zwei	Stimuluspaaren	beinhalten	(Daw	et	al.,	2011).	Im	ersten	Schritt	entscheidet	sich	die	Versuchsperson	zwischen	zwei	angebotenen	Sti-muli	A	und	B,	welche	die	Form	eines	grauen	Quadrates	haben	und	sich	durch	Symbole	unterscheiden,	die	das	jeweilige	Quadrat	markieren.	Darauf	folgen	entweder	zwei	oran-gefarben	oder	lilafarben	unterlegte	quadratische	Stimuli.	Auch	diese	sind	jeweils	durch	unterschiedliche	Symbole	gekennzeichnet.	Eines	der	Stimuluspaare	(z.B.	das	orangefar-bene)	folgt	häufiger	auf	den	Stimulus	A	(70%)	und	seltener	auf	den	Stimulus	B	(30%).	Bei	dem	anderen	Stimuluspaar	(z.B.	dem	lilafarbenen)	verhält	es	sich	entgegengesetzt.	Diese	 Transitionswahrscheinlichkeiten	 verändern	 sich	 im	 Verlauf	 der	 Lernaufgabe	
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nicht.	Auf	die	Entscheidung	 im	zweiten	Schritt	erfolgt	entweder	ein	Gewinn	(20	Cent)	oder	 es	 kommt	 zu	 keiner	 Belohnung.	 Die	 Gewinnwahrscheinlichkeiten	 der	 insgesamt	vier	 Stimuli	 im	 zweiten	 Schritt	 (zwei	 orangefarbene,	 zwei	 lilafarbene)	 verändern	 sich	nur	langsam.	Eine	detaillierte	Beschreibung	der	Entscheidungsaufgabe	mit	Abbildungen	befindet	 sich	 in	 der	 Publikation	 (s.	 Figure	 2,	 Seite	 27)	 sowie	 in	 zahlreichen	weiteren	Arbeiten	 (Daw	 et	 al.,	 2011;	 Deserno	 et	 al.,	 2015a;	 Eppinger	 et	 al.,	 2013;	 Reiter	 et	 al.,	2016).	Bei	der	Aufgabe	müssen	die	Versuchspersonen	die	sich	langsam	verändernden	Gewinn-chancen	der	Stimuli	aus	Schritt	2	kontinuierlich	 lernen,	um	einen	aktuell	gewinnbrin-genden	Stimulus	 im	nächsten	Durchlauf	wieder	auszuwählen	bzw.	zu	wechseln,	wenn	das	zuletzt	gewählte	Quadrat	keinen	Gewinn	einbrachte.	Modellfreie	vs.	modellbasierte	Verhaltenskontrolle	wird	durch	das	Wahlverhalten	in	Schritt	1	charakterisiert.	Modell-freie	Entscheidungen	basieren	ausschließlich	auf	erneuter	Auswahl	des	Stimulus,	der	im	Durchlauf	zuvor	letztlich	Gewinn	einbrachte	bzw.	Wahl	des	anderen	Stimulus,	wenn	es	am	Ende	des	Durchlaufs	zu	keiner	Belohnung	kam.	Es	wird	also	der	Stimulus,	der	zuvor	zu	Gewinn	geführt	hat,	wiederholt,	wohingegen	die	oben	genannten	Transitionswahr-scheinlichkeiten	 (also	 die	 Aufgabenstruktur)	 keine	 Beachtung	 finden	 (à	 Haupteffekt	Belohnung	in	der	Analyse	des	Wiederholverhaltens).	Modellbasierte	Entscheidungskon-trolle	 zeichnet	 sich	 durch	 die	 Berücksichtigung	 der	 Transitionswahrscheinlichkeiten	von	 einem	der	 beiden	 Stimuli	 aus	 Schritt	 1	 häufiger	 zu	 einem	der	 Stimuluspaare	 aus	Schritt	 2	 zu	 gelangen	 (70%	gegenüber	 30%)	 aus.	 Erfolgte	 eine	Belohnung	nach	 einer	seltenen	Transition,	führt	ein	Wechsel	der	Auswahl	im	ersten	Schritt	mit	höherer	Wahr-scheinlichkeit	 erneut	 zu	 dem	 Stimuluspaar,	 aus	 dem	 letztlich	 ein	 Gewinn	 resultierte.	Dahingegen	führt	 im	Falle	von	keinem	Gewinn	nach	einer	seltenen	Transition	ein	Bei-behalten	der	Stimulusauswahl	in	Schritt	1	mit	höherer	Wahrscheinlichkeit	zum	anderen	und	 gleichzeitig	 erfolgversprechenderen	 Stimuluspaar	 (à	 Interaktion	 Belohnung	 x	Aufgabenstruktur	in	der	Analyse	des	Wiederholverhaltens).		Der	computationale	Ansatz	bietet	die	Möglichkeit,	den	Einfluss	der	habituellen	(modell-freien)	und	zielgerichteten	(modellbasierten)	Verhaltenskontrolle	während	der	sequen-tiellen	Entscheidungsaufgabe	zu	quantifizieren.	(Daw	und	O’Doherty,	2013;	Daw	et	al.,	2005;	Huys	et	al.,	2012,	2011).	Der	Gewichtungsparameter	ω	beschreibt	den	relativen	Einfluss	der	modellfreien	und	der	modellbasierten	 	Verhaltensstrategien	und	kann	 je-den	Wert	zwischen	0	und	1	annehmen,	wobei	ω=0	die	Anwendung	von	ausschließlich	modellfreiem	 und	ω=1	 von	 ausschließlich	 modellbasiertem	 Verhalten	 widerspiegeln.	Alle	Werte	dazwischen	geben	Mischformen	wieder.	Außer	im	Fall	ω=0,5	überwiegt	eine	
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der	 Strategien.	 Das	 Entscheidungsverhalten	 kann	 demnach	 von	 beiden	 Systemen	 ge-prägt	sein.	Ein	solches	Gleichgewicht	wurde	bei	gesunden	Individuen	festgestellt,	man	spricht	 hierbei	 von	 einem	hybrid-model	 (Daw	et	 al.,	 2011;	Deserno	 et	 al.,	 2015a).	 Für	Details	 zu	 diesem	 Thema	 sei	 sowohl	 auf	 die	 Publikation	 als	 auch	 auf	 die	 genannten	Quellen	verwiesen.			
1.1.3	Neuronale	Korrelate	modellfreier	und	modellbasierter	Entscheidungsstra-
tegien		Mithilfe	 verschiedener	 Methoden	 wurde	 nach	 neuronalen	 Korrelaten	 der	 in	 den	 Ab-schnitten	1.1.1	und	1.1.2	dargestellten	Entscheidungsstrategien	gesucht.	Anhand	 der	 bereits	 beschriebenen	 Devaluierungsparadigmen	 konnten	 in	 tierexperi-mentellen	Studien	beiden	Verhaltenskontrollsystemen	distinkte	anatomische	Areale	im	Gehirn	 zugeordnet	werden.	 Dabei	 zeigte	 sich,	 dass	 das	 dorsolaterale	 Striatum	 für	 die	habituelle	 Verhaltenskontrolle	 essentiell	 ist	 (Balleine	 und	O’Doherty,	 2010;	 Yin	 et	 al.,	2004).	Der	prälimbische	Kortex	(eine	Region	 im	präfrontalen	Kortex	[PFC])	wurde	als	Schlüsselregion	 für	 die	 Akquisition	 von	 zielgerichtetem	 Verhalten	 beschrieben,	 wäh-rend	das	dorsomediale	Striatum	sowohl	 für	die	Akquisition	als	auch	für	die	Ausübung	zielgerichteter	Handlungen	als	relevant	gilt	(Balleine	und	Dickinson,	1998;	Balleine	und	O’Doherty,	2010;	Ostlund	und	Balleine,	2005;	Yin	et	al.,	2005).	Für	Humanexperimente	auf	diesem	Gebiet	wurde	die	Methode	der	 funktionellen	Magnetresonanztomographie	(fMRT)	 herangezogen	 mit	 dem	 Ziel,	 in	 Gehirnarealen	 BOLD-Aktivierung	 (Blood-
Oxygenation-Level	Dependent	Signals)	als	Korrelat	von	Lernsignalen	zu	ermitteln.	Hier-bei	zeigte	sich,	dass	das	posterolaterale	Putamen	des	Striatums	für	habituelles	Verhal-ten	 eine	 essentielle	Rolle	 spielt	 (Tricomi	 et	 al.,	 2009).	 BOLD-Antworten	des	medialen	PFC	 und	 des	 orbitofrontalen	 Kortex	 konnten	 dem	 zielgerichteten	 System	 zugeordnet	werden	(Tanaka	et	al.,	2008;	Valentin	et	al.,	2007).		Bereits	kurz	vor	der	Jahrtausendwende	beobachteten	Schultz	et	al.	(1997)	bei	Affen	die	phasische	 Ausschüttung	 von	 Dopamin	 im	 Striatum	 in	 Abhängigkeit	 des	 bereits	 be-schriebenen	Vorhersagefehlers.	 Vor	 diesem	Hintergrund	wurde	bei	 den	 ersten	Bildge-bungsstudien,	 die	 sich	 mithilfe	 eines	 computationalen	 Ansatzes	 mit	 Lernparadigmen	beschäftigten,	der	Fokus	auf	die	vertiefende	Analyse	solcher	modellfreier	Vorhersage-fehler	 gelegt	 (Balleine	 und	 O’Doherty,	 2010;	 Berns	 et	 al.,	 2001;	 O’Doherty,	 2004;	O’Doherty	et	al.,	2003).	So	konnte	auch	 in	 fMRT-Studien	Aktivität	 im	Striatum	gezeigt	werden.	
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Mithilfe	einer	Entscheidungsaufgabe	replizierten	Gläscher	et	al.	(2010)	nicht	nur	diese	Befunde.	Auf	Basis	von	Tolmans	Arbeiten	(1930,	1948)	untersuchten	sie	darüber	hinaus	modellbasierte	Signale	während	einer	Phase	des	 latenten	Lernens,	 in	der	sich	die	Ver-suchspersonen	 die	 Aufgabenstruktur	 aneigneten	 ohne	 dabei	 unmittelbar	 Gewinne	 zu	erzielen.	Korrelate	dieser	 latenten,	modellbasierten	Lernprozesse	 zeigten	 sich	 im	PFC	(Gläscher	et	al.,	2010).		Es	 folgte	die	Entwicklung	des	 schon	 angesprochenen	 two-step-decision-tasks,	mit	 dem	das	Gleichgewicht	modellfreies	vs.	modellbasiertes	Verhalten	untersucht	werden	kann	(Daw	et	al.,	2011).	Es	wurde	gezeigt,	dass	gesunde	Individuen	beide	Strategien	anwen-den.	Interessanterweise	waren	neben	modellfreien	auch	modellbasierte	Lernsignale	im	ventralen	Striatum	kodiert.	Analog	wurden	im	PFC	sowohl	modellfreie	als	auch	modell-basierte	 Signale	 gefunden.	 Diese	 Befunde	 wurden	 in	 späteren	 Studien	 repliziert	(Deserno	et	al.,	2015a,	2015b).			
1.1.4	Interindividuelle	Einflussfaktoren	auf	die	Verhaltenskontrolle	Mit	 dem	 besseren	 Verständnis	 der	 angesprochenen	 Entscheidungsstrategien	 gerieten	auch	interindividuelle	Unterschiede	in	Bezug	auf	die	Verhaltenskontrolle	zunehmend	in	den	Fokus.	Dies	führte	zu	der	Frage,	ob	eine	Reduktion	bzw.	die	Zunahme	eines	der	bei-den	Systeme	(modellfrei	vs.	modellbasiert)	mit	Krankheiten	oder	anderen	Charakteris-tika	assoziiert	ist.			
1.1.4.1	Veränderungen	der	Verhaltenskontrolle	bei	psychischen	Erkrankungen		Nach	 ICD-10	 sind	 Suchterkrankungen	 gekennzeichnet	 durch	 den	 anhaltenden	 Sub-stanzkonsum	trotz	des	Nachweises	eindeutiger	schädlicher	Folgen.	 In	den	 letzten	 Jah-ren	kam	verstärkt	die	Hypothese	auf,	dass	Sucht	mit	einer	Zunahme	habitueller	Verhal-tensmuster	 einhergeht	 zu	 Lasten	 des	 zielgerichteten	 Systems	 (Dayan,	 2009b;	 Everitt	und	Robbins,	2005).	Langfristige	(negative)	Folgen	des	Konsums	würden	die	Entschei-dung	 zur	 Einnahme	 des	 Substanzmittels	 nicht	 maßgeblich	 beeinflussen.	 Sebold	 et	 al.	(2014)	 beobachteten	 tatsächlich	 reduziertes	modellbasiertes	 Verhalten	 bei	 Patientin-nen	 und	 Patienten	 mit	 Alkoholabhängigkeit,	 allerdings	 war	 der	 Gruppenunterschied	nach	Adjustierung	für	neurokognitive	Faktoren	nicht	mehr	signifikant.		In	einem	transdiagnostischen	Ansatz	untersuchten	Voon	et	al.	(2014)	mögliche	Verän-derungen	des	Gleichgewichts	von	modellfreiem	vs.	modellbasiertem	Verhalten	bei	ver-schiedenen	Krankheiten,	die	sich	durch	den	Verlust	der	Kontrolle	auszeichnen.	Es	zeig-
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ten	 sich	 keine	 Unterschiede	 zwischen	 alkoholabhängigen	 Patientinnen	 und	 Patienten	auf	der	 einen	Seite	und	einer	Kontrollgruppe	auf	der	 anderen	Seite,	 allerdings	wurde	eine	Korrelation	der	Alkoholabstinenzdauer	mit	dem	Ausmaß	an	modellbasiertem	Ver-halten	 festgestellt.	Sowohl	Personen	mit	Zwangserkrankung	als	auch	solche	mit	Meta-mphetaminabhängigkeit	 zeigten	 behavioral	 weniger	modellbasiertes	 Verhalten	 (Voon	et	al.,	2014).		Die	genannten	Befunde	weisen	darauf	hin,	dass	Erkrankungen,	die	mit	Kontrollverlust	einhergehen,	 ein	Ungleichgewicht	der	 angesprochenen	Verhaltenskontrollsysteme	mit	einer	Verminderung	des	modellbasierten	Systems	aufzeigen.	Auf	Basis	dessen	stellt	sich	die	Frage	nach	der	Rolle	dieses	Ungleichgewichts	bei	der	Pathogenese	der	Krankheiten.	Um	diese	besser	zu	verstehen,	scheint	es	sinnvoll,	die	Risikofaktoren	der	Erkrankungen	auf	Veränderungen	des	Gleichgewichts	 zu	untersuchen.	 Sind	diese	 (und	nicht	 erst	die	manifeste	Erkrankung)	bereits	assoziiert	mit	einer	Reduktion	der	modellbasierten	Ver-haltenskontrolle?	 Es	 darf	 dabei	 nicht	 außer	 Acht	 gelassen	werden,	 dass	 die	 Verände-rungen	im	Gleichgewicht	auch	Folge	der	Krankheitsprozesse	sein	könnten.			
1.1.4.2	Einfluss	von	Risikofaktoren	für	psychische	Erkrankungen	auf	die	Verhal-
tenskontrolle		Im	Anschluss	an	die	Patientenstudien	 sollen	 in	diesem	Abschnitt	die	Vorarbeiten	 the-matisiert	werden,	die	den	Einfluss	von	Risikofaktoren	für	die	im	vorigen	Abschnitt	be-schriebenen	Krankheiten		auf	die	Verhaltenskontrolle	untersucht	haben.		In	 einer	 kürzlich	 erschienenen	 Arbeit	 verglichen	 Reiter	 et	 al.	 (2016)	 Angehörige	 von	Personen	 mit	 Alkoholanamnese,	 die	 eine	 Risikogruppe	 für	 die	 Entstehung	 einer	Suchterkrankung	 darstellen	 (Merikangas	 et	 al.,	 1998),	 mit	 einer	 Kontrollgruppe.	 Es	zeigte	 sich	 kein	 signifikanter	Unterschied	 in	 der	Bearbeitung	 einer	 sequentiellen	Ent-scheidungsaufgabe.	Möglicherweise	 ist	das	Ungleichgewicht	 also	weniger	Ursache	der	Erkrankung	als	mehr	Folge	einer	alkoholtoxischen	Enzephalopathie.		Eine	weitere	Eigenschaft,	die	als	assoziiert	mit	der	Entstehung	von	Suchterkrankungen	gilt,	ist	ein	hohes	Maß	an	Impulsivität	(Ersche	et	al.,	2010;	Verdejo-García	et	al.,	2008).	Studien	 ergaben	 Hinweise	 auf	 eine	 akzentuierte	 habituelle	 Verhaltenskontrolle	 bei	hochimpulsiven	 Individuen.	 Die	 Studienlage	 ist	 jedoch	 hinsichtlich	 der	Methodik	 und	untersuchten	Stichproben	heterogen	(Deserno	et	al.,	2015b;	Everitt	et	al.,	2008;	Hogarth	et	al.,	2012).		Im	Zusammenhang	mit	der	Frage,	ob	reduziertes	modellbasiertes	Entscheidungsverhal-ten	 ein	 für	 bestimmte	 Krankheiten	 spezifisches	 Charakteristikum	 darstellt,	 muss	 der	
	 13	
Einfluss	von	kognitiven	Fähigkeiten	auf	die	Verhaltenskontrolle	berücksichtigt	werden.	Es	liegen	zahlreiche	Befunde	darüber	vor,	dass	der	Verlust	dieser	Fähigkeiten	(z.B.	Ar-beitsgedächtnisleistungen)	mit	weniger	modellbasierten	Verhaltensweisen	einher	geht	(Eppinger	et	al.,	2013;	Otto	et	al.,	2013a,	2013b;	Reiter	et	al.,	2016;	Schad	et	al.,	2014).	Reduzierte	kognitive	Kapazität	wurde	auch	als	ein	Risikofaktor	für	die	Entstehung	von	Suchterkrankungen	postuliert	(Ersche	et	al.,	2012).		An	dieser	Stelle	sei	noch	einmal	an	die	 Patientenstudie	 von	 Sebold	 et	 al.	 (2014)	 erinnert,	 in	 der	 	 sich	 ein	 Gruppenunter-schied	nach	Adjustierung	für	neurokognitive	Fähigkeiten	abschwächte.		Stress	reiht	sich	ein	in	die	Liste	der	genannten	Faktoren,	die	sowohl	mit	der	Entstehung	und	Aufrechterhaltung	verschiedener	psychischer	Erkrankungen	assoziiert	sind	(Sinha,	2008;	Sinha	et	al.,	2006),	als	auch	zum	Teil	mit	Veränderungen	im	Bereich	der	Verhal-tenskontrolle	einher	gehen	(Dias-Ferreira	et	al.,	2009;	Schwabe	und	Wolf,	2013,	2011,	2009).	 Da	 Einflüsse	 von	 akutem	 und	 chronischem	 Stress	 auf	 die	 Verhaltenskontrolle	zentraler	Bestandteil	der	vorliegenden	Arbeit	sind,	soll	in	dieses	Feld	umfassender	ein-geführt	werden.	Dazu	dient	der	folgende	Abschnitt.		
1.2	Akuter	und	chronischer	Stress	Mit	dem	Begriff	„Stress“	beschrieb	Hans	Selye	erstmals	die	unspezifische	Reaktion	des	Organismus	auf	eine	Anforderung	(Selye,	1973).	In	den	darauf	folgenden	Jahren	kam	es	zu	Erweiterungen	und	Modifikationen	von	Selyes	Stress-Konzept,	seine	Handschrift	ist	aber	auch	in	der	heutigen	Literatur	noch	deutlich	zu	erkennen.	Sowohl	interne	als	auch	externe	Reize,	die	zu	einer	Störung	des	inneren	Gleichgewichts	führen,	werden	Stresso-ren	genannt.	Sie	führen	zu	einer	physischen	und	psychischen	Reaktion	des	gestressten	Individuums,	was	den	Körper	dazu	befähigen	soll,	die	besonderen	Anforderungen	der	Situation	zu	bewältigen	(Chrousos,	2009;	Ulrich-Lai	und	Herman,	2009).	Entgegen	der	weit	verbreiteten	Assoziation	von	Stress	mit	negativen	Emotionen	darf	nicht	außer	Acht	gelassen	werden,	dass	auch	positiv	erlebte	Ereignisse	zu	Stressreaktionen	führen,	man	spricht	dann	vom	sog.	Eustress.	Demgegenüber	steht	der	Distress,	der	in	der	vorliegen-den	Arbeit	im	Vordergrund	steht,	und	bei	dem	die	auslösenden	Faktoren	negativ	bewer-tet	werden	(Selye,	1963).	Als	Stressoren	gelten	dabei	etwa	Schmerz,	Lärm,	körperliche	Anstrengungen,	 Überforderung,	 soziale	 Konflikte	 oder	 Konkurrenzdruck.	 Bei	 akutem	Stress	 dauert	 das	 auslösende	 Ereignis	 Minuten	 bis	 Stunden	 an,	 chronischer	 Stress	zeichnet	sich	durch	wiederkehrende	Auslöser	aus,	die	für	mehrere	Stunden	täglich	über	einen	Zeitraum	von	Wochen	bis	Monaten	auftreten	(Dhabhar,	2002).			
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1.2.1	Erste	Konzepte	zur	Erklärung	von	Stress	Walter	 Cannon,	 der	 1929	mit	 dem	Konzept	 der	Homöostase	 schon	 die	 Aufrechterhal-tung	der	körpereigenen	Stabilität	gegenüber	äußeren	Einflüssen	beschrieb,	verwendete	noch	 nicht	 den	 Begriff	 Stress	 (Goldstein	 &	 McEwen,	 2002).	 Wenn	 beispielsweise	 der	Blutzuckerspiegel	unter	einen	definierten	Soll-Wert	fällt,	versucht	der	Körper	der	Theo-rie	nach,	dem	Ungleichgewicht	durch	entsprechende	Kompensationsmechanismen	ent-gegenzuwirken	 und	 den	 Ist-Wert	 dem	 Soll-Wert	 anzugleichen.	 Hans	 Selye	 beschrieb	wenig	 später	 ein	 generelles	 Reaktionsmuster	 des	 Körpers	 auf	 Stressoren	 und	 nannte	dies	das	allgemeine	Adaptationssyndrom	(Selye,	1936).	Darüber	hinaus	definierte	er	den	Stressbegriff	(s.	oben).	In	den	achtziger	Jahren	erfolgte	eine	Weiterentwicklung	des	Homöostase-Konzeptes	zur	
Allostase	(Sterling	&	Eyer,	1988).	Demnach	hängen	die	Normalwerte	zahlreicher	physio-logischer	Parameter	von	der	aktuellen	körperlichen	Anforderungssituation	ab;	sie	kön-nen	keinesfalls	als	universell	geltend	angesehen	werden.	Um	Belastungssituationen	zu	bewältigen,	reagiert	der	Körper	auf	unterschiedlichen	Ebenen,	man	spricht	von	Stress-reaktionen	(s.	1.2.2).	Diese	können	kurzfristig	effektiv	sein.	Chronische	Stressexposition	und	daraus	resultierende	Stressreaktionen	können	jedoch	zu	einer	Belastungsakkumu-lation	führen,	die	auch	als	allostatische	Last	bezeichnet	wird.			
1.2.2	Biopsychologische	Stressreaktion	In	einer	akuten	Stresssituation	reagiert	der	Körper	mit	der	Ausschüttung	von	neuroen-dokrinen	Hormonen.	Die	biopsychologische	Reaktion	auf	akuten	Stress	wird	durch	zwei	Systeme	 (auch	 Stressachsen	 genannt)	 vermittelt,	welche	 in	 diesem	Abschnitt	 genauer	vorgestellt	werden.		Eine	innerhalb	von	Sekunden	auftretende	Antwort	auf	einen	Stressor	wird	hervorgeru-fen	durch	die	Aktivierung	des	sympathischen	Nervensystems	(SNS)	mit	der	konsekuti-ven	Ausschüttung	der	Katecholamine	Noradrenalin	und	Adrenalin	 von	postganglionä-ren	sympathischen	Neuronen	sowie	aus	dem	Nebennierenmark.	Neben	der	Aktivierung	weiterer	 komplexer	 Regelkreise	 ist	 vor	 allem	 die	 Steigerung	 von	 Herzfrequenz	 und	Blutdruck	 auf	 diese	 sympathische	 Antwort	 des	 autonomen	 Nervensystems	 zurückzu-führen	(de	Kloet	et	al.,	2005).	Auch	kognitive	Funktionen,	wie	Aufmerksamkeit	und	Vi-gilanz,	werden	gestärkt	bzw.	erhöht	(Hua	et	al.,	2014;	Joëls	&	Baram,	2009).	Die	 Stress-Antwort	 des	 zweiten	 wichtigen	 Systems,	 der	 Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse	(HHNA),	erfolgt	 langsamer	und	führt	letztlich	zur	Ausschüt-tung	des	Glucocorticoids	Cortisol	 (Gunnar	&	Quevedo,	2007).	Dies	hat	 eine	Umvertei-
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lung	 von	 Energiereserven	 und	 Aktivierung	 des	 Körpers	 zur	 Folge	 (Schoofs,	 2009).	 In	verschiedenen	Regionen	des	Gehirns	finden	sich	Glucocorticoid-Rezeptoren	wie	z.B.	im	PFC,	 im	 Hippocampus,	 aber	 auch	 in	 subcortikalen	 Strukturen	 (Cintra	 et	 al.,	 1994;	 de	Kloet	et	al.,	1998;	Patel	et	al.,	2008;	Perlman	et	al.,	2007).		
1.2.3	Kurz-	und	langfristige	Einflüsse	von	Stress	auf	neurokognitive	Prozesse	Es	wird	angenommen,	dass	sowohl	durch	das	SNS	und	die	HHNA	als	auch	durch	deren	Zusammenspiel	im	Rahmen	einer	akuten	Stressreaktion		kognitive	Prozesse	beeinflusst	werden	(Lupien	et	al.,	2007).	Aufmerksamkeitsprozesse	scheinen	durch	das	SNS	geför-dert	 zu	werden	 (Joëls	 et	 al.,	 2007),	 ein	Effekt	von	Glucocorticoiden	 in	diesem	Bereich	konnte	bislang	nicht	zweifelsfrei	bewiesen	werden	(Kuhlmann	et	al.,	2005a;	Newcomer	et	al.,	1999;	Petzold,	2010).		Die	 Tatsache,	 dass	 sich	 im	 Hippocampus	 zahlreiche	 Glucocorticoid-Rezeptoren	 befin-den,	lässt	vermuten,	dass	Stress	entsprechend	hippocampale	Gedächtnisprozesse	beein-flusst	(Schwabe	und	Wolf,	2013).	Der	Effekt	hängt	dabei	von	dem	Zeitpunkt	des	Stres-sors	 ab	 (Schwabe	 und	 Wolf,	 2013;	 Schwabe	 et	 al.,	 2008a;	 Wolf,	 2009;	 Zoladz	 et	 al.,	2011).	Stress	und	die	damit	verbundene	Aktivierung	der	besprochenen	Achsen	fördert	die	Gedächtnisbildung,	wenn	er	direkt	vor,	während	oder	direkt	nach	dem	Lernen	neuer	Gedächtnisinhalte	einsetzt.	Was	das	Abrufen	von	Gedächtnisinhalten	angeht,	hat	Stress	einen	negativen	Einfluss.		Die	Befunde	zum	Einfluss	von	Stress	auf	das	Arbeitsgedächtnis,	an	deren	Prozessen	der	PFC	maßgeblich	 beteiligt	 ist	 (Mishkin	 und	Manning,	 1978;	Müller	 und	 Knight,	 2006),	sind	heterogen.	 Studien,	 in	 denen	psychosozialer	 Stress	durch	den	Trier-Social-Stress-
Test	 (TSST,	 s.	 1.4.1.2)	 induziert	 wurde,	 zeigten	 in	 vielen	 Fällen	 keinen	 Effekt	 auf	 Ar-beitsgedächtnisaufgaben	 (z.B.	 kurzfristige	Merken	 von	 Zahlenspannen)	 (Kuhlmann	 et	al.,	2005b;	Smeets	et	al.,	2006),	wobei	auch	schon	negative	Stresseinflüsse	beschrieben	wurden	(Elzinga	und	Roelofs,	2005).	Unter	akutem	Stress	wurde	eine	Verringerung	der	neuronalen	Aktivität	im	Bereich	des	medialen	PFC	gefunden	(Kern	et	al.,	2008).	Der	Ein-fluss	von	Stress	auf	die	Verhaltensanpassung	wird	in	einem	gesonderten	Abschnitt	be-handelt	(s.	1.3).	Die	Erkenntnisse	zu	Effekten	von	chronischem	Stress	auf	kognitive	Prozesse	beruhen	zu	einem	großen	Teil	auf	Tierstudien	(Figueiredo, 2003).	Dabei	zeigten	sich	Defizite	 im	Be-reich	des	Arbeitsgedächtnisses,	die	mit	Volumenreduktionen	im	PFC	einher	gingen,	be-dingt	durch	dendritische	Atrophien	in	dieser	Hirnregion	(Cerqueira	2007,	Cook	2004).	Darüber	hinaus	wurde	eine	Reduktion	von	komplexen,	räumlichen,	dem	Hippocampus	
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zugeschriebenen	 Gedächtnisprozessen	 (engl.	 Spatial	Memory)	 zu	 Lasten	 von	 weniger	flexiblen,	 vermutlich	 striatal	 vermittelten	 Reiz-Reaktions-Lernprozessen	 (engl.	 Stimu-
lus-Response	 Learning)	 beobachtet	 (Bodnoff	 et	 al.,	 1995;	 Schwabe	 und	 Wolf,	 2013;	Schwabe	et	al.,	2008b;	Wright	und	Conrad,	2005).		Chronischer	 Stress	 gilt	 für	 die	 Pathogenese	 verschiedener	 psychischer	 Erkrankungen	wie	Depression	oder	Sucht,	als	Risikofaktor	(Chrousos,	2009;	Sinha,	2008).			
1.3	Einfluss	von	Stress	auf	die	Verhaltenskontrolle	Nachdem	 in	Abschnitt	1.1.4	bereits	 interindividuelle	Unterschiede	der	Verhaltenskon-trolle	(habituelles	vs.	zielgerichtetes	Verhalten)	beschrieben	wurden,	werden	in	diesem	Teil	gesondert	Einflüsse	von	Stress	thematisiert	und	der	aktuelle	Forschungsstand	be-leuchtet.	 In	 Devaluierungsparadigmen	 konnte	 gezeigt	 werden,	 dass	 akuter	 Stress	 zu	habituellen	 Verhaltensweisen	 führt	 –	 sowohl	 wenn	 die	 Stressinduktion	 vor	 der	 Trai-ningsphase	 als	 auch	 wenn	 sie	 nach	 der	 Devaluierungsphase	 durchgeführt	 wird	(Schwabe	 und	Wolf,	 2010,	 2009).	 Die	 Autoren	 nutzten	 zur	 Stressinduktion	 den	 Cold	
Pressor	Test	 (CPT),	 bei	 dem	die	 Versuchspersonen	 eine	Hand	 in	 kaltes	Wasser	 halten	(Schwabe	et	al.,	2008c).	In	einer	pharmakologischen	Studie	wurde	den	Versuchsperso-nen	 vor	 der	 Durchführung	 einer	 Devaluierungsaufgabe	 entweder	 das	 Glucocorticoid	Hydrocortison,	 der	 α2-Antagonist	 Yohimbin	 (führt	 zu	 einer	 erhöhten	 Katecholamin-Freisetzung)	oder	beide	Wirkstoffe	kombiniert	verabreicht	(Schwabe	et	al.,	2010).	Nur	die	gemeinsame	Gabe	beider	Substanzen	führte	zu	einem	signifikant	erhöhten	Ausmaß	an	habituellem	Verhalten.	Dies	spricht	dafür,	dass	nicht	das	SNS	und	die	HHNA	alleine,	sondern	 das	 Zusammenspiel	 der	 beiden	 Systeme	 die	 Verhaltenskontrolle	 beeinflusst.	Dieser	Befund	wird	erhärtet	durch	eine	Studie,	die	gezeigt	hat,	dass	der	stressinduzierte	Wechsel	 von	 zielgerichteter	 zu	 habitueller	 Verhaltenskontrolle	 durch	 pharmakologi-sche	Hemmung	des	 SNS	verhindert	werden	kann	 (Schwabe	 et	 al.,	 2011).	Die	Autoren	konnten	außerdem	zeigen,	dass	das	Ausmaß	der	stressinduzierten	Cortisol-Antwort	mit	dem	Wechsel	von	zielgerichteter	hin	zu	mehr	habitueller	Verhaltenskontrolle	korreliert.		In	 einer	 fMRT-Studie	 konnte	 repliziert	 werden,	 dass	 die	 gleichzeitige	 Gabe	 von	 Glu-cocorticoiden	und	Katecholaminen	zielgerichtetes	Verhalten	reduziert	und	zu	mehr	ha-bitueller	 Verhaltenskontrolle	 führt.	 Darüber	 hinaus	 wurden	 weniger	 Aktivitäten	 in	Hirnregionen	festgestellt,	die	für	zielgerichtetes	Verhalten	essentiell	sind	(medialer	PFC,	orbitofrontaler	Kortex)	(Schwabe	et	al.,	2012).		Otto	 et	 al.	 (2013b)	 untersuchten	mit	 einem	Zwischensubjektdesign	 erstmals	 den	Ein-fluss	von	Stress	(induziert	durch	den	CPT)	auf	die	Bearbeitung	des	two-step-decision-
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tasks	und	bedienten	sich	dabei	auch	der	mathematischen	Modellierung.	Es	wurde	kein	signifikanter	 Unterschied	 zwischen	 der	 gestressten	 Gruppe	 und	 der	 Kontrollgruppe	gefunden.	Die	physiologische	Stressantwort	der	HHNA	(gemessen	anhand	des	Speichel-cortisol-Anstiegs)	korrelierte	jedoch	negativ	mit	dem	Ausmaß	an	modellbasiertem	Ver-halten.	 Interessanterweise	 war	 dieser	 Effekt	 bedingt	 durch	 das	 Verhalten	 derjenigen	Versuchspersonen,	die	schwächere	Arbeitsgedächtnisleistungen	zeigten.			Der	 Einfluss	 von	 chronischem	 Stress	 auf	 das	 Entscheidungsverhalten	 wurde	 bislang	weniger	umfassend	untersucht.	Die	vorliegenden	Daten	stammen	zum	großen	Teil	aus	Tierstudien.	 In	einem	Devaluierungsparadigma	wurde	beobachtet,	dass	sich	chronisch	gestresste	Ratten	habitueller	 verhielten	als	die	 einer	Kontrollgruppe	 (Dias-Ferreira	 et	al.,	2009).	Diese	behavioralen	Befunde	gingen	einher	mit	einer	Atrophie	des	medialen	PFC	und	einer	Hypertrophie	des	dorsolateralen	Striatums.		
1.4	Fragestellung	und	methodische	Herangehensweise	der	vorliegenden	
Arbeit	Im	Folgenden	werden	die	vier	in	der	vorliegenden	Arbeit	untersuchten	Fragestellungen	aufgelistet	 und	 hergeleitet	 sowie	 jeweils	 die	 methodische	 Herangehensweise	 zur	 Be-antwortung	der	jeweiligen	Fragestellung	dargestellt.		
1.4.1	Einfluss	von	akutem	Stress	auf	die	Verhaltenskontrolle	
1.4.1.1	Fragestellung	Bisherige	Studien	zum	Einfluss	von	Stress	auf	das	Entscheidungsverhalten	lieferten	zum	Teil	 widersprüchliche	 Ergebnisse,	 unterscheiden	 sich	 aber	 auch	 in	 der	 Herangehens-weise.	Mit	der	Arbeit	wird	untersucht,	ob	akuter	psychosozialer	Stress	mit	einer	Reduk-tion	von	modellbasiertem	Entscheidungsverhalten	einhergeht.			
1.4.1.2	Methodische	Herangehensweise	Um	 die	 Ergebnisse	 im	 Hinblick	 auf	 die	 Cortisol-Ausschüttung	weder	 durch	 zyklusbe-dingte	Unterschiede	noch	durch	die	Einnahme	von	Kontrazeptiva	zu	beeinflussen,	wur-den	ausschließlich	männliche	Versuchspersonen	rekrutiert	(insgesamt	n=39).	Das	hier	verwendete	Messwiederholungsdesign	 hat	 zum	 Ziel,	 personenbezogene	 Störvariablen	zu	 minimieren.	 Dieselben	 Versuchspersonen	 absolvierten	 die	 sequentielle	 Entschei-dungsaufgabe	 also	 zweimal,	 sowohl	 nach	 einer	 Stressinduktion,	 als	 auch	 im	 Rahmen	
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einer	Kontrollbedingung	an	einem	anderen	Tag.	Dies	unterscheidet	 sich	von	dem	von	Otto	et	al.	(2013b)	gewählten	Zwischensubjektdesgin.	Die	Auswertung	der	Daten	erfolgt	anhand	einer	Varianzanalyse	mit	Messwiederholung.		Im	Gegensatz	zu	vorigen	Studien	erfolgte	die	Stressinduktion	nicht	durch	einen	primär	physiologischen	Reiz	(Kälte),	 sondern	durch	die	Herbeiführung	einer	psychosozial	be-lastenden	Vortragssituation	 (Trier	Social	Stress	Test,	Kirschbaum,	1993).	Der	TSST	hat	sich	 als	 wirksames	 experimentelles	 Instrument	 herausgestellt,	 um	 psychosozialen	Stress	zu	induzieren	(Kirschbaum	et	al.,	1993;	Kudielka	et	al.,	2007).	Nach	einer	kurzen	Vorbereitungszeit	wird	 ein	Vorstellungsgespräch	 simuliert,	 in	 dem	 sich	 die	 Versuchs-person	vor	einem	Gremium	(in	der	vorliegenden	Studie	bestehend	aus	einer	weiblichen	und	einer	männlichen	Person)	zunächst	 fünf	Minuten	vorstellen	und	 für	 ihren/seinen	Wunschberuf	empfehlen	soll.	Eine	Videokamera	im	Raum	erweckt	zudem	den	Eindruck,	dass	hierbei	eine	Aufzeichnung	durchgeführt	wird.	Im	zweiten	Teil	des	TSST	erhält	die	Versuchsperson	die	Aufgabe,	in	17er	Schritten	laut	und	so	schnell	wie	möglich	von	der	Zahl	2043	rückwärts	zu	zählen.	Sobald	sie	dabei	einen	Fehler	macht,	muss	sie	von	vorne	beginnen.	 Das	 Gremium	 agiert	 in	 der	 gesamten	 Test-Situation	 durchweg	 neutral	 und	zeigt	weder	positive	noch	negative	Gefühlsregungen.		Es	 wurde	 mehrfach	 gezeigt,	 dass	 der	 TSST	 beim	 Großteil	 der	 Versuchspersonen	 zu	Antworten	des	SNS	und	der	HHNA	führt,	wobei	es	individuelle	Unterschiede	im	quanti-tativen	Ausmaß	der	Cortisol-Reaktion	gibt	(Dickerson	und	Kemeny,	2004;	Kirschbaum	et	 al.,	 1993;	 Nater	 et	 al.,	 2006).	 In	 diesem	 Zusammenhang	 wurden	 wiederholt	 Non-Responder	 beschrieben,	 die	 keinen	 signifikanten	Anstieg	 des	 	 Speichel-	 oder	 Blutcor-tisols	zeigten	(Kudielka	et	al.,	2007;	Petzold	et	al.,	2010;	Schommer	et	al.,	2003).	In	der	vorliegenden	Studie	gelten	diejenigen	Personen	als	Non-Responder,	deren	Anstieg	des	Cortisols	 2,5	 nmol/l	 nicht	 überschritten	 hat	 (Schommer	 et	 al.,	 2003;	 Van	 Cauter	 und	Refetoff,	1985).	Zu	 verschiedenen	 Zeitpunkten	 wurden	 sowohl	 physiologische	 Reaktionen	 (Erhöhung	der	Herzfrequenz,	Ausschüttung	von	Cortisol)	als	auch	das	subjektive	Stressempfinden	(verifiziert	durch	Fragebögen)	erhoben	(s.	Figure	1	in	Publikation,	Seite	25).			
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	Abbildung	1:	TSST-Gremium		
1.4.2	Physiologische	Stressreaktion	und	modellbasiertes	Verhalten	
1.4.2.1	Fragestellung	Otto	 et	 al.	 (2013b)	 beobachteten	 einen	 inversen	 Zusammenhang	 zwischen	 dem	 Cor-tisol-Anstieg	und	dem	Ausmaß	an	modellbasiertem	Verhalten.		Es	wird	untersucht,	ob	sich	Individuen,	die	auf	einen	Stressreiz	mehr	Cortisol	ausschüt-ten	 als	 andere,	 in	 der	 Ausübung	 von	 Verhaltenskontrollstrategien	 unterscheiden.	 Es	geht	dabei	nicht	per	se	um	den	Einfluss	des	Hormons,	sondern	um	die	interindividuel-len	Unterschiede,	in	welchem	Ausmaß	Cortisol	nach	einer	Stressexposition	ausgeschüt-tet	wird	(Cortisol-Reaktivität).		
1.4.2.2	Methodische	Herangehensweise	Zu	 jeweils	 fünf	 verschiedenen	 Zeitpunkten	 wurde	 die	 Speichelcortisol-Konzentration	erhoben.	Die	Fragestellung	wird	mithilfe	einer	Korrelationsanalyse	untersucht.	Mit	ei-nem	Zwischensubjektdesign,	wie	von	Otto	et	al.	(2013b)	angewendet,	wäre	sie	nicht	zu	beantworten,	 da	 in	 diesem	 Fall	 für	 die	 Versuchspersonen	 ausschließlich	 behaviorale	Daten	aus	einer	der	Bedingungen	(Stress-	vs.	Kontroll-Bedingung)	vorliegen.	Es	bliebe	offen,	ob	die	Wirkung	des	Cortisols	an	sich	den	Zusammenhang	zwischen	der	Cortisol-Ausschüttung	 und	 der	 Verhaltenskontrolle	 erklärt,	 oder	 ob	 der	 entscheidende	 Faktor	für	diese	Beziehung	die	Eigenschaft	ist,	im	Rahmen	einer	Stressinduktion	viel	bzw.	we-
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nig	Cortisol	auszuschütten.	Anders	verhält	es	sich	mit	dem	hier	verwendeten	Messwie-derholungsdesign.	Es	liegen	behaviorale	Daten	sowohl	aus	der	Stress-	als	auch	aus	der	Kontroll-Bedingung	vor,	was	eine	differenziertere	Analyse	ermöglicht.		
1.4.3	Subjektive	Stressreaktion	und	modellbasiertes	Verhalten	
1.4.3.1	Fragestellung	Neben	 der	 physiologischen	 Stressreaktivität	 untersucht	 die	 Arbeit	 Assoziationen	 von	subjektivem	Stressempfinden	(hohes	Ausmaß	an	Erregung	-	das	sog.	Arousal)	und	der	Verhaltenskontrolle.	Neben	 Interaktionen	mit	 akutem	Stress	orientiert	 sich	die	Arbeit	dabei	 an	 der	 Frage,	 ob	 die	 subjektive	 Stressreaktivität	 einen	 Einfluss	 auf	 Entschei-dungsverhalten	hat.				
1.4.3.2	Methodische	Herangehensweise	Anhand	von	Fragebögen	wurde	zu	jeweils	fünf	verschiedenen	Zeitpunkten	das	subjekti-ve	 Empfinden	 der	 Versuchspersonen	 erhoben.	 Die	 Auswertung	 erfolgt	 anhand	 einer	Korrelationsanalyse.			
1.4.4	Einfluss	der	Interaktion	von	akutem	und	chronischem	Stress		
1.4.4.1	Fragestellung	Es	 konnte	 nachgewiesen	werden,	 dass	 die	 Einflüsse	 von	 Stress	 auf	 die	Kognition	 von	der	Dauer	der	Exposition	abhängen	(Lupien	et	al.,	2009).	Dies	legt	differenzielle	Effekte	von	akutem	vs.	chronischem	Stress	auf	Kognition	nahe.	Strukturelle	Veränderungen	im	Bereich	der	für	die	Entscheidungsfindung	essentiellen	fronto-striatalen	Netzwerke,	der	Amygdala	und	des	Hippocampus	wurden	in	Tierstudien	nach	chronischer	Stressexposi-tion	beschrieben	(Dias-Ferreira	et	al.,	2009;	Tse	et	al.,	2014).		Daten	 zu	 Interaktionseffekten	 von	 akutem	 und	 chronischem	 Stress	 auf	 das	 Entschei-dungsverhalten	 sind	 bisher	 kaum	 zu	 finden.	 Demzufolge	wird	 diese	 Fragestellung	 im	Rahmen	des	Dissertationsvorhabens	in	einer	Analyse	genauer	untersucht.		
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1.4.4.2	Methodische	Herangehensweise	Die	Versuchspersonen	beantworteten	an	einem	dritten	Untersuchungstag	Fragebögen	zur	Stressexposition	 innerhalb	des	 letzten	Monats,	der	 letzten	zwei	 Jahre	und	der	ge-samten	Lebensspanne.		Ziel	 ist	 es,	mithilfe	 einer	Regressionsanalyse	 zu	untersuchen,	ob	das	 individuelle	Aus-maß	an	chronischem	Stress	entscheidend	dafür	ist,	ob	die	Versuchspersonen	unter	aku-tem	Stress	habitueller	werden	als	in	der	Kontrollbedingung.		Wie	beschrieben	wurden	bereits	Einflüsse	von	kognitiven	Fähigkeiten,	insb.	Arbeitsge-dächtnisleistungen	auf	die	Verhaltensanpassung	gefunden.	Dabei	zeigte	sich	auch,	dass	Personen	 mit	 schwächeren	 Arbeitsgedächtnisleistungen	 anfälliger	 sind,	 unter	 Stress	weniger	modellbasiert	zu	agieren	(Otto	et	al.,	2013b).	Um	in	der	Regressionsanalyse	für	die	Variable	Arbeitsgedächtnis	zu	kontrollieren,	absolvierten	die	Versuchspersonen	am	dritten	Untersuchungstag	eine	Arbeitsgedächtnisaufgabe.				
	Abbildung	2:	Untersuchung	auf	Einfluss	des	Gleichgewichts		modellfreies	vs.	modellbasiertes	Verhalten		 	
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3.	Zusammenfassung	der	Arbeit		Dissertation	zur	Erlangung	des	akademischen	Grades		Dr.	med.		
Stress	und	modellbasiertes	Entscheidungsverhalten		eingereicht	von:		Christoph	Radenbach	angefertigt	am:		Max-Planck-Institut	für	Kognitions-	und	Neurowissenschaften,	Leipzig	betreut	von:	Prof.	Dr.	Arno	Villringer	Dr.	Florian	Schlagenhauf	Oktober	2016		Die	vorliegende	Arbeit	untersucht	den	Einfluss	von	akutem	und	chronischem	Stress	auf	das	Entscheidungsverhalten	bei	Menschen.		Moderne	 Theorien	 der	 Verhaltenskontrolle	 unterscheiden	 zwei	wesentliche	 Entschei-dungssysteme.	 Das	 habituelle,	 sog.	 modellfreie	 Entscheidungsverhalten	 basiert	 aus-schließlich	 auf	 Resultaten	 von	 Entscheidungen	 in	 der	 Vergangenheit,	 ohne	 dass	 die	Handlungskonsequenzen	berücksichtigt	werden.	Das	System	arbeitet	retrospektiv	und	ressourcensparend.	Belohnte	Handlungen	werden	wiederholt,	während	solche,	auf	die	keine	Belohnung	oder	sogar	eine	Bestrafung	folgt,	nicht	wiederholt	werden.	So	fern	eine	Änderung	der	Umweltbedingungen	eintritt,	wird	das	Verhalten	nur	langsam	durch	wie-derholte	Erfahrung	an	die	aktuellen,	neuen	Umstände	angepasst.	Dem	steht	das	zielge-richtete,	 sog.	 modellbasierte	 Verhalten	 gegenüber,	 das	 sich	 durch	 vorausschauendes	Handeln	 unter	 Einbeziehung	 der	 Konsequenzen	 verschiedener	 möglicher	 Entschei-dungsoptionen	auszeichnet.	Bei	dieser	flexiblen,	prospektiven	Strategie	wird	ein	„men-tales“	 Modell	 der	 aktuellen	 Umweltbedingungen	 erstellt.	 Dies	 beansprucht	 in	 hohem	Maße	Ressourcen.		Es	 konnte	 gezeigt	 werden,	 dass	 beide	 Systeme	 Entscheidungsverhalten	 beeinflussen,	wobei	bei	gesunden	Menschen	von	einer	Balance	beider	Systeme	ausgegangen	wird.	Es	stellt	 sich	 die	 Frage,	 ob	 bestimmte	 Faktoren	wie	 körperliche	 oder	mentale	 Zustände,	
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Erkrankungen	 sowie	 andere	 individuelle	 Charakteristika	 dieses	 Gleichgewicht	 beein-flussen	können.	Hierbei	gilt	Stress	als	ein	Faktor,	der	zu	mehr	habituellem	und	weniger	modellbasiertem	 Verhalten	 führen	 kann.	 Eine	 Rolle	 könnte	 dabei	 die	 stressbedingte	Aktivierung	 der	 Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse	 (HHNA)	 mit	ihrem	Endprodukt	Cortisol	spielen.	Dieses	Hormon	hat	möglicherweise	negativen	Ein-fluss	auf	exekutive	Funktionen,	die	durch	den	präfrontalen	Kortex	(PFC)	gesteuert	wer-den	und	relevant	sind	für	zielgerichtetes	Verhalten.	Kognitive	Ressourcen,	wie	eine	ho-he	Arbeitsgedächtniskapazität,	könnten	die	Anfälligkeit,	unter	Stress	weniger	modellba-siert	zu	agieren,	reduzieren.	Neben	dem	Einfluss	von	akutem	Stress	auf	die	Verhaltens-kontrolle	wurde	 tierexperimentell	gezeigt,	dass	chronisch	stressbelastete	Ratten	habi-tueller	agieren	als	diejenigen	der	Kontrollgruppe.		Aufbauend	auf	diesen	Ergebnissen	befasst	sich	die	vorliegende	Dissertation	mit	folgen-den	Fragestellungen:			 1. Beeinflusst	akuter	Stress	das	Gleichgewicht	der	zwei	Entscheidungssysteme	 im	Sinne	einer	Reduktion	von	modellbasiertem	Entscheidungsverhalten?		2. Hängt	 die	 physiologische	 interindividuelle	 Stressreaktivität	 (gemessen	 an	 der	Cortisol-Ausschüttung)	mit	dem	Entscheidungsverhalten	(modellfrei	vs.	modell-basiert)	zusammen?	3. Liegt	 eine	 Assoziation	 der	 subjektiven	 interindividuellen	 Stressreaktivität	 (ba-sierend	 auf	 Fragebögen)	 mit	 dem	 Entscheidungsverhalten	 (modellfrei	 vs.	 mo-dellbasiert)	vor?	4. Erklärt	die	Interaktion	von	akutem	und	chronischem	Stress	Varianz	in	Bezug	auf	die	Entscheidungsstrategien	(modellfrei	vs.	modellbasiert)?		Um	diese	Fragestellungen	zu	untersuchen,	wurden	39	männliche	Versuchspersonen	im	Alter	von	21	bis	30	Jahren	rekrutiert,	die	an	zwei	verschiedenen	Tagen	jeweils	einmal	eine	 aus	 mehreren	 Durchläufen	 bestehende	 sequentielle	 Entscheidungsaufgabe	 bear-beiteten.	Damit	kann	beurteilt	werden,	in	welchem	Ausmaß	modellfreies	vs.	modellba-siertes	Entscheidungsverhalten	angewendet	wird.	Diese	 Entscheidungsaufgabe	 -	 der	 two-step-decision-task	 -	 besteht	 aus	 201	Durchgän-gen,	 die	 jeweils	 zwei	 Entscheidungen	 zwischen	 zwei	 aufeinanderfolgenden	 Stimulus-paaren	beinhalten	(Daw	et	al.,	2011).	Die	Belohnung	des	 jeweiligen	Durchlaufs	mit	20	Cent	(alternativ	gibt	es	keinen	Gewinn)	erfolgt	entsprechend	sich	 langsam	verändern-der	Gewinnwahrscheinlichkeiten	der	Stimuli	auf	dem	zweiten	Schritt.	Für	die	erfolgrei-
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che	Bearbeitung	der	Aufgabe	 ist	sowohl	relevant	zu	berücksichtigen,	welche	Handlun-gen	zuvor	Gewinn	einbrachten	als	auch	die	Berücksichtigung	der	Aufgabenstruktur,	die	vorgibt,	mit	welcher	Wahrscheinlichkeit	man	bei	der	Auswahl	eines	Stimulus	im	ersten	Schritt	ein	bestimmtes	Paar	an	Stimuli	im	zweiten	Schritt	erreicht	(70%	vs.	30%).	Han-delt	die	Versuchsperson	ausschließlich	auf	Basis	von	zuvor	belohnten	Entscheidungen,	agiert	sie	modellfrei.	Wird	zusätzlich	die	Aufgabenstruktur	berücksichtigt,	liegt	modell-basiertes	Verhalten	vor.	Das	Verhalten	bei	gesunden	Versuchspersonen	ist	von	beiden	Systemen	geprägt.	An	einem	der	Testtage	wurden	die	Versuchspersonen	vor	der	Bearbeitung	der	Aufgabe	psychosozialem	Stress	ausgesetzt	(Trier	Social	Stress	Test).	Diese	Stressinduktion	wurde	am	korrespondierenden	anderen	Tag	durch	eine	Kontrollbedingung	ersetzt,	wobei	die	Reihenfolge	 über	 die	 gesamte	 Gruppe	 ausbalanciert	 war.	 Sowohl	 die	 physiologische	(Speichelcortisol-Konzentration,	 Herzfrequenz)	 als	 auch	 die	 subjektive	 Stressantwort	(Beantwortung	von	Fragebögen	zum	aktuellen	Befinden)	wurde	im	Verlauf	des	Messta-ges	mehrmals	quantitativ	erhoben.	An	einem	dritten	unabhängigen	Untersuchungster-min	wurden	die	Versuchspersonen	neuropsychologisch	untersucht	(u.a.	die	Arbeitsge-dächtnisleistung)	und	mithilfe	von	Fragebögen	auf	chronischen	Stress	getestet.		Im	Verlauf	 der	Entscheidungsgabe	wechselten	die	Versuchspersonen	unter	 Stress	 all-gemein	 häufiger	 zwischen	 den	 zur	 Auswahl	 stehenden	 Stimuli	 als	 in	 der	 Kontroll-Bedingung.	Wechseln	bedeutet	 in	diesem	Zusammenhang,	sich	 in	einem	Durchlauf	 für	den	 Stimulus	 zu	 entscheiden,	 der	 im	vorigen	Durchgang	nicht	 gewählt	wurde.	Dieser,	eher	unspezifische	Befund	gibt	an	sich	noch	keine	Auskunft	über	die	Anwendung	von	modellbasiertem	 bzw.	modellfreiem	 Verhalten,	 zeigt	 allerdings	 einen	 Einfluss	 auf	 die	Entscheidungsfindung	durch	akuten	Stress.	Es	 wurde	 kein	 Einfluss	 der	 akuten	 Stressexposition	 auf	 das	 Gleichgewicht	 zwischen	modellbasiertem	und	modellfreiem	Verhalten	beobachtet.		Das	individuelle	Ausmaß	der	jeweiligen	Entscheidungsstrategie	(unabhängig	ob	dieses	nach	 akutem	Stress	 oder	nach	der	Kontrollbedingung	 erhoben	wurde)	war	 allerdings	mit	der	 individuellen	Cortisol-Antwort	nach	akutem	Stress	assoziiert.	Eine	starke	Cor-tisol-Ausschüttung	(physiologische	Stressreaktivität)	war	mit	weniger	modellbasierter	Verhaltenskontrolle	assoziiert.	Die	 subjektive	 Stressreaktivität	 hingegen	 korrelierte	 positiv	mit	modellbasierter	 Ver-haltenskontrolle.	Gegensätzliche	Effekte	der	physiologischen	und	subjektiven	Stressre-aktivität	wurden	bereits	in	der	Literatur	beschrieben.	
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Im	 Rahmen	 einer	 multiplen	 Regressionsanalyse	 zeigte	 sich,	 dass	 die	 Interaktion	 von	akutem	Stress	einerseits	und	einer	Form	des	chronischen	Stresses	andererseits	die	Be-arbeitung	 der	 Entscheidungsaufgabe	 signifikant	 beeinflusste.	 Versuchspersonen,	 bei	denen	die	vorangegangenen	zwei	Jahre	durch	eine	hohe	Anzahl	an	stressbehafteten	Le-bensereignissen	geprägt	waren,	agierten	unter	akutem	Stress	weniger	modellbasiert	als	diejenigen	mit	weniger	chronischem	Stress.	Ein	signifikanter	Einfluss	der	Variable	Ar-beitsgedächtnis	wurde	nicht	gefunden.		Weitere	Forschung	ist	notwendig,	um	das	komplexe	Zusammenspiel	von	unterschiedli-chen	Formen	der	Stressreaktivität,	unterschiedlichen	zeitlichen	Dimensionen	von	Stress	(akut,	 subakut,	 chronisch)	 und	 dem	Entscheidungsverhalten	 zu	 klären.	Die	Daten	 der	vorliegenden	Arbeit	 beziehen	 sich	 nur	 auf	männliche	 Personen	 im	Alter	 zwischen	 21	und	 30	 Jahren.	Wichtig	wäre,	 die	 Befunde	 der	 vorliegenden	 Studie	 in	 einer	 größeren	und	 beide	 Geschlechter	 umfassenden	 Stichprobe	mit	 breiterer	 Altersspanne	 zu	 über-prüfen.	Dabei	 sollten	der	hormonelle	 Zyklus	und	die	mögliche	Einnahme	von	Kontra-zeptiva	bei	weiblichen	Versuchspersonen	berücksichtigt	werden.			Ziel	dieser	Arbeit	war	es	den	Einfluss	von	Stress	auf	die	Verhaltenskontrolle	zu	untersu-chen.	Die	Ergebnisse	der	Studie	zeigen,	dass	Effekte	von	akutem	psychosozialen	Stress	auf	das	Entscheidungsverhalten	von	weiteren	interindividuell	unterschiedlichen	Fakto-ren	wie	Stressreaktivität	und	chronischer	Stressexposition	abhängen.	Interessant	 ist	 dieser	Befund	 insbesondere	 im	Hinblick	 auf	 die	 Pathogenese	 und	Auf-rechterhaltung	 psychischer	 Erkrankungen	 wie	 beispielsweise	 Zwangsstörungen	 oder	Suchterkrankungen.	Vorarbeiten	haben	gezeigt,	dass	diese	mit	 reduziertem	modellba-siertem	und	stattdessen	einem	höheren	Ausmaß	an	habituellem,	modellfreiem	Verhal-ten	assoziiert	sind.	Der	Einfluss	von	akutem	und	chronischem	Stress	auf	die	Entstehung	und	Aufrechterhaltung	psychischer	Erkrankungen	könnte	demnach	 teilweise	über	 ein	solches	Ungleichgewicht	 der	 beiden	 Entscheidungsstrategien	 vermittelt	 sein.	 Um	dies	zu	überprüfen,	müssten	Längsschnittstudien	durchgeführt	werden.			 	
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